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pacjent6w wykonane zostaty skany na to-
mografie komputerowym w 10 przekrojach
poprzecznych na wysokosci gtowy, szyi,
ramion, sr6dpiersia, tokci, brzucha, bioder
(punkt PC), nadgarstk6w, kolan i kostek.
Dawki na wejsciu wiqzki promieniowania
do ciata, w srodku i na wyjsciu z ciata
dra kazdego z 10 przekroj6w poprze-
cznych obliczane byty teoretycznie,
na podstawie pomiar6w parametr6w fizy-
cznych takich jak: spadek dawki z gt~­
bokosciq, profil wiqzki, czy dawka stan-
dardowa wykonanych uprzednio w wa-
runkach TBI. Dla wszystkich pacjent6w
prowadzona byta dozymetria in vivo
za pomocq detektor6w p6tprzewodniko-
wych umieszczanych na tzw. wejsciu
i wyjsciu wiqzki promieniowania w miej-
scach, w kt6rych wykonane byty przekroje
poprzeczne. Dodatkowo u 85 pacjent6w
pomiaru dawek w trakcie napromieniania
dokonano za pomocq detektor6w termolu-
minescencyjnych (Harshaw'a), umieszcza-
nych razem z detektorami p6tprzewodni-
kowymi.
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Immunologia nowotwor6w byta przed-
miotem duzego zainteresowania badaczy
w XX wieku. Uwazano, ze aktywacja
uktadu odpornosciowego a w szczeg61-
nosci indukcja swoistej reaktywnosci
immunologicznej b~dzie w stanie wyeli-
minowac kom6rki nowotworowe z ustroju,
zwtaszcza w potqczeniu z innymi rodza-
jami terapii. Okazato si~ jednak, ze wy-
tworzenie swoistej przeciwnowotworowej
odpowiedzi immunologicznej jest trudne
ze wzgl~du na stabq immunogennosc wi~­
kszosci nowotwor6w. Ponadto szybkosc
wzrostu guza, odpornosc kom6rek nowo-
tworowych na liz~ oraz zmiennosc nie po-
zwalaty na osiqgni~cie pozytywnych wy-
nik6w. Byto to powodem pewnego odwrotu
od immunorogii nowotwor6w. Przedmiotem
fascynacji swiata naukowego stata si~ ge-
netyka i biologia molekularna. Byto to zro-
5210
zumiate, chocby ze wzgl~du na fakt,
ze w istocie choroba nowotworowa jest,
mOWlqC lapidarnie, chorobq genomu
kom6rki. W ostatnich latach doszto do pra-
wdziwej eksplozji badari i publikacji opar-
tych na metodach biologii molekularnej
a taki:e genomiki funkcjonalnej. Nie mozna
jednak m6wic 0 jakims przetomie w onko-
logii jako efektu tych dziatari. W dalszym
ciqgu dominujq tu metody klasyczne
diagnostyki i terapii a tzw. terapia genowa
nowotwor6w wciqz jest bardziej hastem
stuzqcym do uzyskiwania srodk6w na ba-
dania niz rzeczywistq metodq leczenia.
Tymczasem, w immunologii nowotwor6w
doszto do pewnego przewartosciowania
dotychcza5 uzyskanych wynik6w a przede
wszystkim do krytycznej analizy niepo-
wodzeri w immunoterapii. Wykazano, przy-
najmniej cz~sciowo, rol~ cytokin w inter-
akcjach nowotw6r - gospodarz, a w szcze-
g61nosci znaczenie cytokin wydzielanych
przez same kom6rki nowotworowe 0 dzia-
taniu immunosupresyjnym. Wyizolowano
i scharakteryzowano pod wzgl~dem mole-
kularnym szereg swoistych antygen6w
nowotworowych, zwtaszcza w czerniaku
ztosliwym. Wykazano warunki wtasciwej
prezentacji antygenu nowotworowego Iim-
focytom T' i rol~ cZqsteczek kostymu-
lujqcych. Hitem ostatnich lat staty si~
kom6rki dendrytyczne jako potencjalnie
optymalne czynniki prezentacji antygen6w
nowotworowych. Zwr6cono uwag~, ze klu-
czowym obszarem interakcji nowotw6r
- gospodarz Sq okolice guza pierwotnego,
co spowodowato powstanie poj~cia nowo-
tworowej odpornosci miejscowej. W immu-
nologii nowotwor6w zacz~to stosowac
czute metody biochemiczne, co pozwolito
na precyzyjne okreslenie nast~pstw akty-
wacji Iimfocytu przez antygen. Okreslono
bioChemi~ cytotoksycznosci a zwtaszcza
mechanizm apoptozy i jej inhibicji w ko-
m6rkach nowotworowych. Sq to wi~c wy-
ktadniki istotnego post~pu w immunologii
nowotwor6w pozwalajqcego lepiej zro-
zumiec interakcje mi~dzy nowotworem
a uktadem odpornosci. Obecnie w coraz
Iiczniejszych publikacjach mozna zau-
wazyc wsp6tdziatanie immunolog6w nowo-
twor6w z biologami molekularnymi, co nie-
wqtpliwie jest zjawiskiem korzystnym
dla wsp61nej sprawy. Reasumujqc, wydaje
si~, ze choc istotny post~p w leczeniu
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choroby nowotworowej jest wciqz odlegty,
to jednak moze on bye osiqgni~ty tylko




POWANIA MUTACJI W GENACH
PTEN I CTNNB1 Z WYST~PO­
WANIEM NIESTABILNOSCI
MIKROSATELITARNEJ (MI)
W RAKACH ENDOMETRIUM KOBIET
Konopka B., Janiec-Jankowska A.
Paszko Z., Olszewski W., Bidziliski M.
Centrum Onkologii w Warszawie
i II Klinika Ginekologii AM we Wroctawiu
Celem obecnej pracy byto por6wnaie
cz~stosci wyst~powania mutacji w genie
PTEN i w genie kodujqcym beta-katenin~
(CTNNB1) z obecnosciq (MI+) lub brakiem
(MI-) niestabilnosci mikrosatelitarnej w
rakach endometrium kobiet. Materiatem
badawczym byto ONA wyizolow~ne ze 125
rak6w endometrium i limfocyt6w krwi tych
samych chorych. Mutacji poszukiwano
we wszystkich 9 eksonach genu PTEN
i w eksonie 3 genu CTNNB1 postugujqC
si~ technikq PCR-SSCP i sekwencjo-
nowaniem. Analiz~ niestabilnosci mikrosa-
telitarnej przeprowadzono w 60 rakach ba-
dajqc siedmem marker6w mikrosa-
telitarnych (02S123, 03S966, 058346,
0178250,0178855,01781323 i 018S58)
metodami: PCR z uzyciem starter6w
znakowanych fluorescencyjnie i elektro-
forezy w zelu poliakrylamidowym (program
Gene 8can/ABI 377). 8tatystycznq ocen~
wynik6w wykonano testem x2 • Wsr6d
badanych rak6w endometrium mutacjl3
w genie PTEN wykryto w 57/12 5 (45,6%)
przypadkach. W genie CTNNB1 mutacje
znaleziono w 9/125 (7,2%) rakach.
Niestabilnose mikrosatelitarna (MI+) wy-
st~powata w 31,6% (19/60) rak6w endo-
metrium. W 15/19 przypadkach (25%)
stwierdzono niestabilnose wysokiego
stopnia dotyczqcq od 3 do 6 badanych
marker6w mikrosatelitarnych. Natomiast
w 4 rakach byta ona na niskim poziomie
gdyz wyst~powata w dw6ch mikrosa-
telitarnych markerach. Pozostate 68,4%
(41/60) rak6w nie miato zmian w badanych
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mikrosatelitarnych markerach (MI-).
Stwierdzono dodatniq korelacj~ mi~dzy
wyst~powaniem niestabilnosci mikrosa-
telitarnej i obecnosciq mutacji w genie
PTEN. Mutacje w genie PTEN znamiennie
cz~sciej wyst~powaty w rakach MI+
niz w rakach MI- (odpowiednio 73,7%
i 39% ;x2=6,2388, a=0,0125). Natomiast
cz~stose wyst~powania mutacji w genie
CTNNB1 byta podobna w rakach MI+ i MI-
(odpowiednio 15,7% i 14,6%). Wyniki
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Klinika Hematologii i Onkologii dzieci~cej AM
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Rituximab (Mabthera) jest ludzko-mysim
przeciwciatem monoklonalnym skierowa-
nym wybi6rczo przeciwko antygenowi
btonowemu C020 Iimfocyt6w B. Potwier-
dzona jest jego skutecznose w leczeniu
agresywnych chtoniak6w nieziarniczych
u dorostych razem z konwencjonalnq
chemioterapiq oraz w potqczeniu z mega-
chemioterapiq i autoHSCT, r6wniez jako
terapia podtrzymujqca remisj~. Przedsta-
wiamy przypadek 17-letniego chtopca
ze wznowq chtoniaka olbrzymiokom6rk-
wegosrodpiersia rozpoznanq rok po za-
konczeniu leczenia konwencjonalnq che-
mioterapiq i megachemioterapiq z auto
PB8CT. Wznow~ chtoniaka stwierdzono w
sr6dpiersiu i ptucach. Po usuni~ciu opera-
cyjnym guza sr6dpiersia i mnogich prze-
rzut6w w ptucach przeprowadzono che-
mioterapi~ (IVAC) z immunoterapiq
(Rituximab), planujqc kolejnq megache-
mioterapi~ z autoPBSCT. W badaniu KT
kip przed przeszczepem stwierdzono cz~­
sciowq regresj~ zmian ptucno-optucno-
wych, bez patologicznego powi~kszenia
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